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NEFROSEDO XEFROXINTERMEDIÁRIO XO ENVENENAMENTO
CROTALICOHUMANO. ESTUDOAXATOMO-PATOLÓGICO

por M. DE FREITAS AMORIM& R. FRANCODE MELLO

(Secção dc Anatomia Patológica do Instituto íiutantan t Defartamento de Anatomia

e Fisiologia Patológicas da Escola Paulista de Medicina, S. Paulo, fírasil)

Conforme já acentuamos cm tral>alho anterior (I c 2). poucas são as publi-

cações sobre a anatomia j«atológica dos envenenamentos oíidicos, que como se

sabe, produzem distúrbios bastante diferentes segundo a qualidade do veneno.

Prinopalmcnte os venenos da cascavel ( Crotalus I. tcrrificus) c o da jararaca

( Botliipps jararaca), produzem, o primeiro, lesão cutânea quase imperceptível

e morte por graves distúrbios renais, e o segundo, extensa necrose com edema

c hemorragias da pele e lesões dos músculos subjacentes, com hemorragias vis-

cerais múltiplas.

Além disso, as raras publicações feitas ate hoje referem-se ainda assim,

somente a casos de morte por envenenamento botrópico, como os de Rates

(1925-27), sobre 2 casos de autópsia humanos, o de Mallorv (1926), sobre 1

caso, Rotter (1937). sobre 3 casos humanos. Entre nós, os trai «alhos de Mac-

Clure (1935) e de Pena de Azevedo e Teixeira (1938). são também aml«os con-

cerneii'es ao envenenamento por Pothrops. MacClurc descreve em seu caso único

(Z>. jararacussu) uma glomcrulo-nefritc aguda difusa e Azevedo c Teixeira, ne-

crose simétrica do córtex renal com uremia ( B. jararaca).

Quanto ao envenenamento crotálico. os vários trai «alhos publicados até hoje,

só dizem respeito ao envenenamento experimental, como os de Mitchell (1860),

Mitchcll e Reichert (1886), Pearce (1909), Taubc c Essex (1937), Fidler,

Glasgjw, Carmichacl (1940), tralialhos esses já relatados por extenso em nossa

publicação anterior citada (M. F. Amorim. R. F. Mello c F. Salil«a), sobre

-o estudo experimental comparativo da.» lesões produzidas pelo envenenamento

botrópico e crotálico.

Tendo ocasião de estudar ultimamente as lesões de tres casos de autópsia

cm indivíduos picados por cascavel ( Crotalus I. tcrrificus), adiamos por isso

importante relatar o resultado destas observações, dado o interesse qiM

conhecimento apresenta na patologia. Além disso, sendo as lesões por nós en-

contradas no rim. como veremos adiante, absolutamente idênticas às do chamado

“Crush syndrome", ou “nefrose de soterramento” (“ Vcrschúttungsnephrosc' ),
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e, ultimaniente, mais conhecidas pela designação de “nefrose do neíron inferior’

avulta o interesse dessas observações, com a demonstração de mais um fator

etiológico capaz assim de produzir as lesões já, em parte, bem conhecidas dessa

sindrome. Por outro lado, procuraremos discutir esse conceito, sobretudo no que

concerne à nomenclatura mais precisa a ser adotada para a referida sindrome.

Algumas destas considerações e achados foram em parte objeto de uma

comunicação resumida feita em conjunto com os dados clínicos, em colaboração

com B. L. Wajchenberg e J. Sesso (3). Xo presente trabalho, damos, agora, o

resultado completo do estudo anátomo-patológico que procedemos nesses casos,

bem como de sua interpretação e das questões correlatas de patologia. Quanto

ao estudo clinico desses casos e outros, bem como do envenenamento crotálico

no homem, será objecto de uma publicação especial por B. L. Wajchenberg.

J. Sesso e outros, segundo comunicação pessoal.

RESUMODAS OBSERVAÇÕES

Caso I —O primeiro caso refere-se a: P. J. da C., de 58 anos de idade, branco,

masculino, brasileiro, casado, lenhador, residente no bairro de Bom Sucesso (Cayeiras).

No dia 11 de Marco de 1952, às 16 horas quando trabalhas-a no mato, foi picado por

uma serpente, no pé esquerdo; 1 hora após sentiu perturbações visuais, sendo-lhe aplicadas

então 3 ampolas de soro anti-crotálico. A noite já urinava pouco e cór de sangue. No

dia seguinte, 12, foram aplicadas mais 2 ampolas c no dia 13 mais 3, pois o doente não

havia apresentado melhoras. No dia 14 às 18 horas apresentou-se no ambulatório do Insti-

tuto Butantan. Pelo exame da serpente, enviada posteriormente ao Instituto, trata-se de um

caso de envenenamento por Crolai ns I. lemficus. Estado geral : prostado, fácies abatido,

temperatura 36,9, pulso 110, pressão arterial: 130-80. Nenhuma alteração se notava na perna

esquerda. No dia 15 a temperatura era de 36,1, pulso 120, pressão sobe a 130-90. Recebeu

injecções de sóro anti-crotálico por via subcutânea (160 ml com capacidade de neutralizar

118 mg de veneno). Durante todo o tempo da hospitalização no Instituto Butanta não

urinou nenhuma vez, não tendo por isso nenhum exame de urina. O paciente foi removido

para o Hospital S. Paulo da Escola Paulista de Medicina, onde foi submetido ao rim

artificial.

Os exames de sangue, segundo comunicação pessoal do Dr. G. Rosenfcld, revelavam

aumento de volume das hemácias como sinal precursor de hemólise (*).

Falecimento cm 16 de Março de 1952, às 20 horas.

Retiramos do laudo tia necroscopia (n.° 24/52), executada no Departamento de Anato-

mia Patológica da Escola Paulista de Medicina (Scrv.ço do Prof. M. de Freitas Amorim),

no dia 17 de Março de 1952 às 9 horas (necroscopista Dr. R. A. Aún), os dados principais,

seguintes

:

Causa Mortis: Coláps . periférico. Moléstia Principal : Envenenamento Ofídico e

Pneumonia Lohar. Diagnósticos Anatômicos : Edema cerebral, suíusões hemorrágicas das

leptomeninges, mais acentuada nos lobos temporal e parietal direito, hemorragias intensas

nos polos posteriores dos hemisférios cerebelares, principalmcnte à esquerda, polos íron-

(*) C. Rosenfcld —Comunicação pessoal, trabalho cm curso de publicação.
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tais dos ventrículos laterais com conteúdo hemorrágica Dilatação discreta do ventrículo

esquerdo, dilatação da aurícula esquerda, hipertrofia do ventrículo direito, acentuada dila-

tação da aurícula direita, atrofia fosca do miocãrdio, cicatrizes calosas múltiplas do mio-

cardio, esclcrose das artérias coronárias, pneumonia lobar infcncc esquerda na fase de

hepatização vermellia, antracose c cnfizema pulmonar, pcrihcpatite, congestão c csleatosc

do figado, congestão passiva crônica do haço, inchação turva dos rtns, pericardite hemorrá-

gica, incisões cirúrgicas recentes no ante-braço esquerdo, cicatriz antiga na arcada fcmural

direita.

Do Relalorio Macroscópico extraímos os seguintes dados que mais interessam no caso:

Ccrebro : Edcmadado. Pequenas sufusões hemorrágicas nas leptomeningcs. mais acen-

tuadas nos lobos temporal e parietal direita Hemorragias extensas nos polos posteriores

dos hemisférios cerebclares, princ.pa lmente à esquerda. Conteúdo hemorrágico nos polos

frontais dos ventrículos laterais.

Rins : (foto 1) Aumentados de volume, cápsula facilmente destacável, superfície lisa.

Superfícies externa c de corte, de coloração róseo-palida, opaca, de aspecto semelhante A

carne cozida. Consistência firme.

Bexiga: Distendida, contendo ISOcc de urina de cõr avermelhada. Hipercroia e cctasia

dos vasos da mucosa.

Femurcis : Ausénria dc t rombos nas veias íemurais.

RELATÓRIO HISTOPATOLÓGICO

(InsL Butantan, n.° 3H Serie B)

Rim : Vários fccos hemorrágicos difusos no tecido gorduroso do hilo renal. Intensa

hiperemia dos capilares, vários mostrando figuras dc conglutinação das hcmácias. por

estase. .... 1

1) Córtex: Em vários trechos, nota-se intensa hiperemia com vaso-dilataçáo máxima

dos pré-capilares. Apresentam a luz cheia dc critrocitos, prrm com os limites muito bem

conservados, sem figuras de conglutinação das hcmácias. Não há, portanto, estase pmprta-

mente dita, mas somente estagnação do sangue, segundo o conceito de Ricckcr. Quase

todos os capilares da zona cortical mostrara esse estado dc intensa hiperemia, inclusive nos

glomérulos renais.

Chama a atenção no córtex, a existência cm vários trechos em que o* tubu os sao

dilatados e têm o lume cheio por células descamadas e granulocitos noutro

h

los (fig. »).

Em alguns destes, a parede é mal delimita.la, com nitida proliferação histioeitana cm tomo

e marcante infiltração intersticial por granulocitos neutró/ilos.

Tais áreas inflamatórias corticais tém uma distribuição em focos, do mesmo m «lo

aliás como as lesões degenerativas e a distribuição dos cilindros hialinos numeroso» no»

cortes (figs. 2, 3, 4). Por vezes, nota-se, com fraco aumento, cm tais focos, na parte cen-

tral, uma ou mais secções do túbulo contendo cilindro hialino eosinofilo. e. em tom«.

vários cortes dc túbulos dilatados, contendo material róseo, granuloso ou fragmentado, dc

mistura com células descarnadas e granulocitos neutro filos.

a) Glomérulos: Alças insufladas sendo algumas vazias e outras cheias de hcmacia»,

predominando ora uma ora outra dessas imagens. Não se vêm ncutroíilo». nem aumento

dos núcleos. Cápsula muito fina com simples descamação das cálulas endoteliais. O espaço

capsular é cheio por uma substância finamente corada cm róseo, granulosa ou rcticul,

Arteriolas aferentes glomcrularcs nada mostram dc particular a não ser. por vezes, ligeira

dilatação
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b) Túbulos: Túbulos contcmaaos de l.° ordem, mostram intensa incitação turva

com abundante conteúdo grãnulo-albuminoso na luz. Cutícula em escova conservada na

maioria das células; em algumas esta não é observada. Em certos túbulos, nota-se uma

ou outra célula cm mitose, «tentando numerosos cromosomas dispostos irregularmente no

plano equatorial das células, alguns com forma arredondada e outros alongado. Formam

por vezes uma placa equatorial assimétrica, com vários cromoscmas aberrantes situados para

fora do fuso acromático. Emuma célula, o aspecto é de mitose atípica (microfoto 5).

Partes ascendentes da alça de Henlc e túbulos contornados de 2.° ordem: —Mostram-se

com frequência, bastante dilatados, com as células achatadas e o lume cheio por deposições

(fig. 7). Estas são ora pequenas c granulosas, ora de aspecto hialino e contornadas por

células descamadas, dç mistura com granulocitos neutrófilos. Outros túbulos de 2.° ordem

mostram as células tumcíeitas, o citoplasma rico cm granulações eosinófilas hialinas. Várias

células desaparecidas, outras apresentam núcleo plcnótico. As lesões tèm uma distribuição

em fócos. Próximo dos glomérulos, tais túbulos apresentam frequentemente o máximo de

dilatação tendo o lume cheio principalmente por células descamadas e granulocitos ncutró-

filos, como si íòra uma lesão catarro-descamativa. Mais distantes dos glomérulos, éles

apresentam por vézcs somente massas de uma substância bialinizada, fortemente eosinóíila,

no lume.

2) Zona intermediária: Já com forte aumento, as partes ascendentes das alças de

Henlc chamam a atenção por apresentarem a luz cheia pelos cilindros de material hialino,

fortemente corado pela eosina. Os cilindros formam óra, um bloco homogéneo, óra são

formados pelo amontoamento de numerosos fragmentos de estrutura homogénea. As células

dos túbulos são nitidamente cúbicas ou fortemente achatadas cm outros trechos. Em certos

pontos estão descarnadas ou ausentes. Os núcleos apresentam pienóse, cariolise, etc.. Nas

partes da zona intermediária mais próximas da zona medular não se observam sinão cilindros,

sem fenomenos inflamatórios intersticiais. A medida, porém que nos aproximamos do córtex

(fig. 9) notamos que muitos túbulos contêm neutrofilos no interior e o conectivo intersticial

apresenta intensa infiltração inflamatória, principalmente por granulocitos neutrófilos, com

forte edéma e dissociação. Xéstcs trechos, nota-se ao mesmo tempo intensa dcscamaç'o

das células cpiteliais cm vários túbulos, mesmo cm alguns onde não se vem cilindros ou

material hialino no interior. Vários pontos mostram também ferte proliferação bistiocitária

no estroma (figs. 12 c 14), de par com infiltração por linfocitos c algumas plasmacélulas.

Em suma, na zona intermediária, o processo inflamatório é bastante intenso, tanto pela

grande migração de neutrófilos dentro dos tubulos (íigs.9, 18 e 19), como pelas reações

inflamatórias com edêma, granulocitos neutrófilos e proliferação histiocitária, no tecido

intersticial.

3) Zona Medular: Esta apresenta um aspecto característico, dada a existência no

interior de muitos túbul )s coletores de Belini (figs. 20, 21 e 22), (porém não em tedos),

ora de cilindros hialinos, ora de cilindros de estrutura granulosa, ou, por vezes, contendo

células descamadas e granulocitos ncutrófiks no interior. O tecido intersticial cm tomo e

entre os túbulos, apresenta-se, porém, absolutamente limpo, isto é, sem fenómenos inflamató-

rios (figs. 20 e 22). Tal aspecto contrasta de modo imponente com as reações inflamatórias

intensas que descrevemos acima, na zona intermediária, e, cm focos, no córtex. Alguns

túbulos de Belini, apresentam as células epiteliais simplesmente descarnadas, porém sem

nenhum vestigio de cilindros em seu interior fig. 20). Pelo método da reação á Benzidina

de Eepehne, os cilindros contidos nos túbulos, tanto na zena medular como intermediária e

mesmo alguns no córtex, apresentam coloração marron escura, isto é. positiva para a

hemoglobina (Microfcto 13).
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A autópsia foi feita no Laboratório de Verificação de Óbitos do Hospital de Clinicas,

da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paula, pelo Dr. José Lopes de Faria.

O exame histopatológico relatado a seguir foi feito por nós no Instituto Butantan.

RELATORIO HISTOPATOLÓGICO

(Inst. Butantan, 4.° 338, serie B).

Rim: Sr a sona medular nota-se forte hipcrcmia e dilatação dos vasos, mas com as

hemácias bem conservadas (fig. 8). Contrastando com essas imagens, vêm-sc outras,

aparentando pseudo-trombos hialinos, formados por amontoados de granulações vermelhas,

conglutinadas ou hialinizadas, pór(m situadas no interior de túbulos renais. Estes são

constituidos principalmente por tubos coletores de Bclini e possivelmente partes ascendentes

da alça de Henle.

Na sono eortical nota-se a maioria dos túbulos ccntomados, contendo um material

finamente granuloso, ou reticulado, de albumina coagulada. Xas alças de Henle, tractos inter-

calares c tubos coletores, vcm-sc cilindros de granulações conglutinadas (figs. 10 c 11).

Muitos glomérulos estão fortemente hiperêmicos, notando-se bastante albumina coagulada na

cavidade da cápsula de Bowman. Xão há hemácias c nem hemorragias nos glomcrulos. As

alças capilares são dilatadas, sendo muitas vazias e abertas, outras contêm hemácias (fig. 6).

Os túbulos contornados de 1.* ordem, mostram tipica inchação turva, sem degeneração

grânulo-hialina (fig. 11). Os túbulos contornados de 2.» ordem que contem cilindros hia-

linos ou granulosos, fertemente corados pela cosina, apresentam a parede desfeita em
vários trechos com aspecto nccrótico ou necrobiótico. Os núcleos das células desses tubulos

mostram hipercromatose c pienose, muitos desaparecem. O citoplasma apresenta-se ora

vacuolizado claro, ora finamente granuloso, ora contendo granulações ou massa irregulares,

fortemente coradas pela eosina, ue se continuam com as massas coaguladas uc enchem

a luz do túbulo. Xos perparados corados pelo método de Masson, as células destes túbulos

toma muma coloração roxa, enquanto que os cilindros e as granulações se coram cm
vermelho vivo. Em vários túbulos, vcm-sc as granulações vermelhas volumosas no cito-

plasma das próprias células, demonstrando tratar-se de degeneração grânulo-hialina das

células, a qual é responsável pela formação de ciiindros. Xão há íenomenos inflamatórios

uasc enchendo a cápsula, porém sem aumento evidente do número de núcleos. Xos cortes

por congelação e corados pelo Sudan III, não há nenhum indício de esteatose degenerativa

nem nos glomérulos nem no estroma. Sómente raros glomérulos apresentam-se tumefeitos,

nem da zona medular e nem da zona eortical. Os cilindros dos túbulos mostram-se for-

temente tefringentes, com extrutura granulosa, ou em massas compactas e hialinas, forte-

mente coradas pela hematoxilina. Pelo método de Weigert para a fibrina, os cilindros se

coram cm azul, mostrando porém uma extrutura granulosa. Pulmão: Forte hiperemia e

edéma em várias regiões, distribuídas em focos, entre outras, com cnfizèma vicariante, li-

geiramente anêmicas. Coração: Infiltração inflamatória por granulocitos neutrófilos no

tecido gorduroso pericárdico sem deposição fibrinosa. Miocárdio: nada de particular.

Baço

:

Intensa hiperemia, principalmente dos cordões de Billroth. Seios venosos vazios e

dilatados. Foliculos linfáticos: nada de particular. Fígado: Discreta hiperemia do figado.

Necrose c esteatose ccntro-lobular. Xas células degeneradas notam-se pequenas inclusões

eosinófilas no interior de um vacuolo claro.

Caso III: J. M. A., 12 anos, branco, brasileiro, procedente do Colégio Adventista,

Santo Amaro, picado por C. t. terrificus, às 13,30hs. do dia 15/10/1952. Fci apresentado ao
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ambulatório do Butantan às 19,00hs do dia 15/10/52. onde recebeu soro is 21.00!u. Foi

removido ao Hospital das Clínicas onde faleceu em 22/10/52, as <Xv^h«.

Apresentou uremia, acidosc, com albuminúria, hematúria e hemoglobinúria. A prin-

cipio oligúria c depois anúria, falecendo em uremia.

A autópsia foi procedida no Serviço de Verificação de Óbitos do Hospital das Clinicas,

pelo Dr. Evandro Pimenta de Campos que encontrou congestão dos pulmões, supra renal,

•encefalo e leptomeninges, sem hemorragias. Congestão e esteatosc do ligado.

Exãmc macroscópico: (n.° 348 - Série B) - RIM: - Superfície lisa. cápsula facil-

mente destacável. Superfície de corte (íig. 24). - Camada medular e corneai bem

distintas, sendo a cortical espessa, medindo aproximadamente / a 8mm. de coloração

branco amarelada pálida e a medular de cór castanha. Bacinete: —Nada digno de nota.

Rim direito —Pèso —lSOg, mede 10x6x4 cm —Rim esquerdo —150 g, mede 10.0x6x4.3 cm.

RELATORIOHISTOPATOLÓGICO

(Inst Butantan, serie B, n.° 348)

Rim - Córtex - Glomfndos

:

As alça, apresentam-se frequentemente d, latada,, porém

quase sem hcmácias, como se fossem insuflodos. Nitida isquemi^ A cav.dade * eáptó»

contém granulações de uma substância corada em róseo. Nao há aumento do nun^ro de

granulocitos neutrófilos. Túbulos contornados de 1
* ordem com marcante mchaçao urva e

conteúdo grânulo-filamentoso corado em róseo. Alguns tubulos de 2 ordem mostram, a

presença de cilindros hialino, eosinófilos, ora em massa, compacta, ora ™
coloração tende para um tom ligeiramente pardo. Outro. «"*"«<»

granulocitos neutrófilos e células descamadas no lume. Alguns apresentam forte degeneração

grânulo-albuminoide. Não há hiperemia visível dos capilares cortmais.

Zõiu, limilanie: Típico, cilindros em massas compacta, «i em forma,

vistos, principalmente no, segmentos acendentes «la alça de Hcnle e ^
Nos primeiros, o contorno dos cilindros é irregular, por

nuando-se como as granulações das células da parede

nos tubulos coletores de Belini. os cilindros teu. de regra, hm.tes ma . nit.lo. . Lm »«

trechos há forte hiperemia e hemorragia, intersticiais na zona Me
. -i i a n-irwti» «Irtramadas de mistura com fragmento, de hemoglobina «los

Tnostram as células da parede descamacw., «
Alguns túbulcs do **££??££ TL £ ZÍ

que jazem no Iumem. de mistura com o, fragmento, de cUwa™' com

filós, por vezes desintegrados, dando um aspecto de necrobmse de todo o «ubulo.

As lesões da zôna limitante se distribuem em foco, de nitida rea£ ,nd

. , . , , .... _,, r ir... hiperem co-hemorragicas. A rcaçao inflamatória con
oal, ladeadas ou envoltas I»r

filtração de granulocitos neutrófilos e mais intensa

siste, em alguns trechos, cm discreta mtiitraçao uc k

«proliferação de macrofagos histiocitários.
túbtilo*.

O, bb*dK, íormam W- «« ^
cr. .,*,—.1. s™ conservado*. «» ™«*"*“*>• *

. T'?.

, , , , snrrto cr anu omatoso. Alguns desses nodulo» histiocitanos sao

desse modo, por vezes, um aspecto K,JIIUIUU
. , , . . Muito*

isolados e muito pequenos. lembrando pelas suas dimensões. nódu^ de AK^Í. X uno,

tubos coletores parecem estar também intensamen.e lesados nestes ^
mostrando, de mistura com os cilindros, células descamadas c numerosos núcleos cm P«~

Outros trecho# mostram edéma intersticial e apenas discreta infiltração mflamator

•difusa por liníocitos e alguns granulocitos eosinófilos e raras plasmacelubs.
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Zôna medular: Em plena zôna medular vètn-se muitos tubos coletores, na maioria-

com a parede bem conservada e ostentando cilindros no lume. Nenhuma reação inflamatória

intersticial. De tal modo, a zôna medular e papilar têm sempre o aspecto de “ limpas”, sob-

êsse ponto de vista em relação à zôna limitante, onde as lesões degenerativas e inflamatórias-

são evidentemente mais intensas.

Cortes em congelação corados pelo Sudan III, não mostram nenhum indício de degene-

ração gordurosa ou lipoídica, uer no córtex, uer na zôna meudular.

Nos preparados pelo Masson-Malory, muitos cilindros tomam uma côr vermelha viva,,

outros rósea, e outros, ainda, uma côr carmim escuro. As artérias e arteriolas nada

mostram de particular.

Pelo Yan-Gicson, alguns cilindros tomam uma coloração amarelo dourada e outros

alaranjada clara.

Conclusão: Isquemia do córtex. Forte inchação turva dos túbulos contornados de 1.*

c de 2.* ordem. Forte hipe remia da zóna limitante, com hemorragias intersticiais; numerosos

cilindros e túbulos em nccrobiose. Reação inflamatória de caratcr histiocitário, granulcma-

toso, sub agudo, em fócos, entre os túbulos, na zôna limitante. Zóna medular contendo apenas

numerosos cilindros de hemoglobina nos túbulos coletores, de regra sem lesão das células

parietais.

Trata-se de uma neírose predominante da zóna intermediária ou limitante do rim com

reação hipcrémico-inflamatória secundária cm fócos de aspecto granulomatoso.

DISCUSSÃO E CONSIDERAÇÕESGERAIS

Em resumo, nos 3 casos por nós observados, trata-se, como vimos, de indi-

víduos que, após a picada por serpente da espécie Crotalus t. tcrrificus apre-

sentaram uma sindrome caracterizada soí ve tudo por uma anúria grave c progres-

siva, urina sanguinolenta com coloração vinhosa, hemoglobinúria, com ]>ertur-

hações visuais e outros fenómenos neurológicos, dando-se o êxito letal em poucos

dias (3 e 8). Na autópsia, as lesões principais se observavam quase exclusiva-

mente nos rins, sendo caracterizadas por lesões degenerativas graves, necrobió-

ticas, predominando na parte ascendente da alça de Henle e túbulos contornados

de 2. a ordem, portanto, no segmento chamado “segmento intermediário” de-

Schwtigger-Seidel. Neste encontramos, desde a degeneração grânulo-hialina

das células, com pienóse, cariolise, etc., degeneração vacuolar, esteatose e desa-

parecimento de muitas células (fig. 7). Na luz dos túbulos, notam-se cilindros de

estrutura hialina, formados ora j>or massa única, (fig. 8), ora por fragmentos

irregulares ou globosos, de coloração pardacenta ou marron, parda-avermelhada ou

suja nos cortes corados pela hematoxilina-eosina, os quais davam tipicamente a

reação da benzidina pelo método de Lepehne, (fig. 13), demonstrando a sua

natureza hemoglobínica.

Na zona medular, os tubos coletores apresentam as células ilesas, porém

no seu interior, ostentam, em grande número, os típicos cilindros hialinos de

hemoglobina, principalmente, em nosso primeiro e terceiro casos, acompanhando-
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as leites degenerativas ou parenquimatosas mais graves, notava-sc uma forte

reação inflamatória do tecido intersticial, com edema c migração dc granulocitos

neutrófilos, linfocitos e plasma-celulas, e, cm certos treclios, marcante reação

histioc. : ‘ária ( f igs. 12 e 14). Muitos cilindros eram então invadidos, também por

gramdccitos neutrófilos (figs. 18 c 19). Tais lesões inflamatórias, rcacionais-

ou secundárias à destruição necrobiótica do epitelio, aoompanhavam na sua in-

tensidade as próprias lesões degenerativas c portanto eram mais notáveis n<>

córtex renal e na zona limitante do rim em torno das jwrtes ascendentes das

alças e tubos contornados de segunda ordem. onc!c jx>r >ua vez a> looes dege-

nerativas eram mais graves. Na zona me<lular, notam-se* somente cilindros,

sendo “limpa” de fenómenos inflamatórios (figs. 20 c 22). de vez «pie não apre-

sentavam lesões degenerativas das células tubulares. Constitui. portanto, a zona

medular pela simplicidade dc sua estrutura c das lesões que nela se assestam,

apenas uma indicação ou lugar dc eleição jiara o encontro rápido dos cilindros-

Ueir.oglobinúricos, como que patognomonicos da sindrome lesionai.

* * •

Conforme vemos, as lesões encontradas |x>r nós se sobrejx>em exactamcntc

às conhecidas na literatura, desde às descrições feitas na Alemanha j*»r Minami.

Hackiadt, Bredaucr (1917-23) sob a designação dc "Verschüttung^-XcphrQSc”

("Nefrose dc Soterramento”), c mais tarde, somente dc l^JJ em diante. 20

anos após, bem estudada nos jxiises dc lingua inglesa, I»>r Hywatcrs e I.iblc.

Lticke e outros, sob a designação dc “Cmsh-Syndromc , l>em «mijo por Ham-

burger na França e etc..

Dada a importância fundamental do conhecimento desses tralxilbos para a

boa compreensão do assunto, passamos adiante a uma analise detalhada das

questões mais importantes contidas nos mesmos, imprescindõei' jura a imrr-

pretação de nossos achados, bem como do conceito de nefrose e da nomemlatura

mais apropriada a ser atribuída a essas lesões.

* *

Scigo Minami (1923), dc Tokio, trabalhando no lalwratório do Proí. Pick

em Berlim, publicou os seus achados sobre o rim em 3 casos do material dc

guerra colecionado pelo Proí. Pick dc típica nefrose após soterramento (“Xe-

phrsíse nach Verschüttung”). Xo mesmo material. A. Lewins. outro discípulo do

Instituto de Pick, havia estudado as necroses musculares, em sua dissertação

inaugural.

Segundo Minami, Herxheimer, Dietrich, Grãff c outros já haviam descrito

bem as inflamações renais agudas, puras, observadas durante a guerra. Quanto

às alterações, puramente parenquimatosas, predominantemente tubulares do run.

I,
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haviam sido também estudadas por Hackradt, em sua tese inaugural, de Mu-
nich, 1917, e por Groll, no tratado de Schjeming (1921) sobre a experiência

médica na guerra mundial em 1921.

Quanto às necroses musculares, observadas nos casos de soterramento,

primeiro por L. Frankenthal, depois por Borst e Pick (e comunicados por

Hackradt e Lewin), foram consideradas como características ou tipicas, espe-

cíficas para soterramentos por Frankenthal. Elas se produzem sem lesão de-

monstrável da parede vascular e sem formação de trombos, sob a forma de ex-

tensos focos, na musculatura das extremidades, principalmente nas inferiores.

"Wieting relaciona-as menos com a estase linfática e sanguínea de que com uma

degeneração parenquimatosa dos elementos musculares. Groll considera-as

uma espécie de embebição ácida osmótica ou coloido-quimica em consequência de

um acúmulo de produtos do metabolismo. Outro grande grupo de autores

(Dietrich, Bors, Schmincke, Wieting, Pick, Groll, Bredauer, Küttner), aceitam

a concepção original de Frankenthal que considera a músculo-necrose como is-

quêmica. A isquemia seria devida à uma compressão direta do território ou do

vaso principal, ou seria de natureza zvsomotora (Borst). Para Pick poderia

ser “indireta”, secundária à uma lesão dos nervos vasculares. Groll salienta a

significação das perturbações vasomotoras como a expressão de um determinado

estado dc choque.

Por isso. Bredauer fala nesses casos de infartos anêmicos do rim, baço e fí-

gado, produzidos do mesmo modo como a anemia da pele ou das vísceras,

também encontradas, por desvio da distribuição do sangue. Não seriam devidas

às lesões vasculares ou trombos, porém a espasmos vasculares de condição trau-

mática, no sentido de Borst caracterizou as nefroses agudas por êle encon-

tradas após soterramento, como vasomotoras. Hackradt distinguiu também,

nitidamente, entre as nefrites de guerra, propriamente ditas, representadas pro

glomerulonefrites agudas hemorrágicas com todos os sinais característicos da in-

flamação, da nefrose vasotnolora aguda mortal, condicionada pelo soterramento

“Verschüttungs-nephrose”.

Nas suas figuras, Minami reproduz tipicos cilindros da zona medular, bem

como ? infiltração dos mesmos por células redondas pequenas. Os cilindros

são mais ou menos pardacentos, pigmentosos, e não raros nas alças de Henle,

mais raros nos túbulos contornados (pg. 257). São irregulares, dando uma
reação pardo-escura nos cortes pelo método dc Lcpcnnc a bencidina. Nos 3

•casos, a reação do ferro foi negativa, bem como a reação ao Sudan. Diz que

nos stus casos, os achados no rim se superpõem aos de Bredauer. Trata-se de

indivíduos sadios que vêm a falecer do 4.° ao 7.° dia após o esmagamento
< Vcr>chüttung).

Macroscopicamente, os rins apresentam-se aumentados de volume, flácidos,

•cápsula facilmente destacável, superfície lisa. Superfície de corte: córtex largo.

SciELO 10 11 12 13



Mcm. Inst. ButanUn
24(2):281-31í, fer.» 1952

H. DE FREITAS AMORIM4 R- FRASCODE MELLO 291

amarelado-róseo, tumefeito, turvo, desenho apagado, medular contrastando for-

t emente pela sua côr azulada escura, róseo ou mesmo violácea.

Microscopicamente: glomérulos não aumentados de volume, e, o que e

importantíssimo, “tanto nos glomérulos, como nos mais finos «sos sanguíneos

renais, encontra, em nenhum dos 5 casos, um desvio do conteúdo sanguíneo

habitual” (pg. 259). A cavidade da cápsula de Bowann contem deposições,

finamente granulosas. Emcontraste com estes achados, os canal.culos unnanos

e principalmente os “Tubulicontorti”, apresentam quase sempre notáveis altera-

ções, cem a imagem conhecida da degeneração parenquimatosa aguda, ou netrosc

aguda, e os característicos cilindros de pigmento, pardacentos sujos ou cinzento

pardacento, principalmente nos tubos coletores, nas rad.açoes medulares. Dao

sempre reação de benzidina pelo método de Lepehne. sendo negnuvasao . u.bn e

à reação do ferro, e positivas à coloração pelo sulfato de “NUblau c vermelho

neutro, bem como à coloração de Smith-Dictrich.

Por êste comportamento morfológico c microqu.m.co. Minam. «"‘erpreUo

pigmente dos cilindros, como coos.ih.ido por mha.hcomslot.ma. cora. hooh cm

Bredauer. Scsondo Minnmi. existe. pois nesses casos, uma nefo ose . coosboud,

com ii.fartos dc mcta-hcmoglobina, mais ou orenos m.cos.voc A ausenma d““

substância nos glomírolos c na cavidade capsular sem ...sportamer c«. rolacor, ao

local c teoria .la eliminação da hemoglobina. Cmrl.no. a olea deWhrM
senlido, segundo o qual entrariam em consideração, somente o cp.

buli-contorti" de 1.» ordem e o da alça de Henle. M«~o chmrameme. ^
racteres da urina indicam a existência dc uma meta- emog

g0
hemoglobinúria. Cita dc passagem, entretanto, que em - caso .

•

.

CO-hemoglohina no sangue do cadaver, perhda pelo ro
'

,

tiva. Discute a ação do frio sobre a produção de uma heumglohn ejnmto

globir.úria a qual (oi produrida experimenlalmen.c oo coelho (G,cse outro.)

por congelamento e sua possibilidade nos soterrados.

Minami considera ta„,bém. coo. Bredauer. a inlluénca de pro .luto. ldx .co.

do metabolismo, oriundos da extensa destruição e a «O'"'-
, .

j

triadou a qual produziria a destruição de glóbulos venoelhos e a fonnaçao d.

destruição aguda de substância muscular prde coodicmnar

uma h< moglobinemia e ^
retirado da patologia animal. Na f

•». m.,i • acnm .

.
‘

.,
rT1 narexvsmalis mvogloliinaemica equi , a qual c acom

conhecida por m)Os.t,s ^ ^ ^ degenemivas de vátios grupos

panhaoa de paralisia cn.ra
. ^ Kjtt (191 i). agiriam, como

que j* eu, 1»
hemoglobinenua, porem da ehminaçao ae suo.uu
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Conforme as novas investigações de H. Günther (1921), tratar-se-ia de tnio-

globtra, aparentada, quimicamente com a hemoglobina, portanto de uma mioglo-

binemin e mioglobinúria.

Meyer-Betz (1911) descreveu também em um jovem de 13 anos, uma

afecção idêntica à dos equinos, com hemoglobinúria paroxística “per-acuta” e

graves paralisias musculares. Portanto, nêsses casos, tratava-se de cilindros de

mioglobina no rim, embora Minami chame a atenção (pag. 263) que tal deter-

minação deveria ser feita, mais precisamente, por pesquisas exatas quimicas e

espetroscópicas.

Minami lembra também o papel tóxico possível das massas proteicas em

destruição, das quais a mais estudada e capaz de produzir um choque mortal

seria a histamina.

Bredauer concebe a nefrose, como desencadeada por um mecanismo vaso-

motor no sentido de Borst. Minami, porém, considera que como nos seus casos,

bem como nos 2 de Bredauer, não há nenhuma base para admitir um desvio da

circulação renal, que a mesma noxe autotóxica poderia condicionar, tanto a lesão

parenquimatosa do rim, como a meta-hemoglobinemia e a meta-hemoglobinúria.

A destruição de glóbulos vermelhos e a nefrose seriam pois sinais coordenados

da auto- intoxicação.

O seu mecanismo é, portanto, diferente do da “nefrose aguda mortal vaso-

motora” após esmagamento, dos casos de Hackradt. Nestes, o rim mostrava

muitas pequenas hemorragias na supcrficie e os duetos coletores apresentavam

0 lume. não raramente, cheio de verdadeiros cilindros hemáticos. Nos vasos

aferentes e capilares glomerulares havia massas homogêneas, como expressão da

êxtase, portanto para esta forma da nefrose aguda, podia-se admitir uma génese

traumática-vasomotora, no sentido de Borst. Nos casos observados por Minami,

ao contrário, tratar-se-ia de uma forma traumático-tóxica de lesão aguda do pa-

rênquim arenal.

Para tornar mais claro esse pensamento, poderiamos concluir portanto que,

1 —Forma traumática-vasomotora de Borst e Hackradt : 2 —Forma traumático-

segundo a concepção de Minami, haveria 2 formas de nefrose pro soterramento r

tóxica de Pick-Minami.

Bywaters e Dible (1942), reuniram em seu trabalho 22 casos, 10 dos quais

haviam sido já relatados por vários autores. Em alguns destes, como referenv

só tiveram accesso a blocos ou a cortes em parafina já corados.

Em todos a urina aparecia escura ou vermelha, acida, contendo albumina e

dando a reação positiva da benzidina. Ao exame espectroscópico encontravam-se

as faixas características de absorção da miohemoglobina. O sedimento demons-

trava cilindros e raros eritrocitos.
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Na cura, o paciente podia parecer bem, excepto pequena mchaçao no n.ent

Na cu™,
* sobrevinha oligúria ou anuna. aumento

bro comprimido. M-»
c «*** no sangue. Morte no fim da pn-

de concentração da u , 1

Bsts AA. encontram também a mcsnu
meira semana, ou cura apos d -

•

origens, Microsco, ficam enU
síndrome «n casos de muscUr de^on^

a, ia-

encontram completa necrose cm peq
Hcn, e c Q «*gundo túbulo

gindo mais severamente *£™**™™'
do cilindro no tecido intersticial co,n

contornado; ruptura do tulue t
niais adian tadas nota-se fibrosc.

Tentro dos t^los. t or leitos

ser ascética e não há pielite; soem dois casos ela se extern,

atingindo o segundo túbulo contornado.
colcto res, vendo-se em muitos.

Os cilindros sao mau, típicos

ulojOS ou homogéneos. Não dão

cm cortes transversais das pai ilas -

-
j Rimington mostrou o

a rcac» dc Pds. A rca Çac.

'^Vridi,,. c «ca.c -
«spcctro da ,»r,dma.l.ca.«r..i...*ctico 1 „ ci li„dr„, rcrtcccn

dutor. Portanto as substancias I
-

nwstrou «^er mio-hemoglobina,

ao grupo haem dc pigmentos c con
a<wlinie tlwt this intratubular

tanto em solução como nos cüindros. we ma> a

jiigment is miohemoglobine or onc of it> tcn
.

descrita já durante5—
« r ,cí t zzzrsx** s*. ’

a primeira grande guena n •

-^do na literatura inglesa ou

Kayscr, quando nada havia ainda m<1o K

americana. . . : bi para Bywaters c Dible

Quanto á patogenese do qxvsAro rc .
.

q , nccAnico dos túbulo*.

á uma hemólise mtra-vascular e nao a um

. ikc rvienso sobre o assunto, refere também

Lucke, (1946), em um trabalh ° ” .

'

cm uma grande variedade de

que lesões idênticas sao sempre cm
isquan as musculares não

condições como: traumatismo* >o
„ incompatível, inalação, nulá-

traumáticas, queimaduras, tran * 1

. eclampsia e lesões utero-placentares.

* r Fal ^ ,n,m
- -c—oc po, cenos npcuc vc

alcalose, mtoxicaçao pela
-

,« n creatite aguda, choque por vánas C*U-

getais e químicos, anemia hemo it t •

1
os m dc um mesmo

sas. Todas estas condiçoes tui >
.

,
- renais O predomínio

tipo padrão definido de alterações funcionais e lesões rena... 1

(•) prifad» r°» o6á -
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de cilindros de heme”, as lesões de natureza primariamente degenerativa, le-
varam ao uso do termo “nefrose hemoglobinúríca” para caracterizá-las. Porém
considerando que “the location of the lesions is so characteristic and unique
that the termo “lower nephron nephrosis” seems more descriptive and has
been adopted”.

Suas investigações são baseadas em 538 casos fatais do Instituto de Pato-
logia do Exercito, durante a última guerra (Army Institute of Patholojrv)
Washington. J

Os tubulos coletores se apresentam raramente lesados em grau significativo,
mas seus lumes podem ser obstruídos com cilindros de “heme”. O estroma,
como descreve Lucke, no texto e demonstra em suas microfotograíias, é edema-

toso e exibe uma reação inflamatória em fócos, em torno da desintegração
tubular. Xo inicio, as células participantes são predominantemente liníocitos e

histiocitos; granulocitos são usualmente raros e células gigantes, ocasionais
Ulteriormente, aparecem fibroblastos e cicatrizes. “Quando os túbulos se tor-
nam necróticos eles se podem romper dentro de uma veia, induzindo fenómenos

e trombose. Os trombos usualmente são parietais, raramente oclusivos. Glin-
ros de heme compostos, são usualmente mais conspícuos nos túbulos coletores

do que no nefron inferior, mau grado as alterações degenerativas raramente
atingirem os túbulos coletores e a maioria destes aparecer normal.

Quanto à patogenese dos distúrbios, Lucke consigna que, quando a destruição
de células vermelhas é grande, como em uma hemólise intra-vascular extensa,
nem toda a hemoglobina liberada pode prontamente ser metabolizada em
pigmentos biliares e grande parte dela passa através dos filtros glomerulares

por um mecanismo ainda discutido. A permeabilidade glomerular é alterada ou
aumentada pelo mecanismo seguinte: quando a concentração de hemoglobina no
plasma excede certo nivel, ela exerce uma ação vaso-constrictora específica,
transitória, sobre as arteriolas renais (Mason e Mann). Surge, experimental
mente, uma albuminúria transitória por aumento da permeabilidade dos capilares
glomerulares, o que induziria também uma hemoglobinuria, nos caros em que
a hemoglobina é injetada intravenosamente, mesmo em experiências humanas.

ais alterações da permeabilidade do capilar seriam devidas á falta de oxigênio
subseqüente a vaso-constricção arteriolar.

É geralmente aceito que os poros das membranas são menores do que o
diâmetro da molécula de soro-albumina, cujo peso molecular é aproximadamente,
/ 0,000, c a qual normalmente não passa através do glomérulo. A molécula

de hemoglobina tem aproximadamente o mesmo peso, sendo possivel que uma
pequena proporção, talvez 3% (Lucke) dos poros capilares seja suficientemente
grande para permitir a penetração da hemoglobina, ou que a hemoglobina possa
se dissociar em moléculas de menores dimensões que possam então passar através
da maioria dos poros dos capilares normais, e, principalmente, que a permeabi-
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lidade glomerular seja aumentada, e, portanto, todos os poros sejam alargados

(Yuile, Bott e Richards )(dt. por Lucke).

Uma porção relativamente pequena de hemoglobina é rcabsolvida pelas

células do segmento proximal, por um processo semelluntc ao da tagocitosc

(Yuile). Segundo Bywaters e Stead a injeção intravenosa da mio-hemoglobina

leva a insuficiência renal com retenção de pigmento, quando a acidez da urina

alcança níveis de pH 4,5 a 6,1. A hipótese de que a acidez da urma e de

primeira importância na génese da desintegração renal levou ao uso terapêutico,

da alcalinização nos casos de tráuma muscular severo, ou de hcmohsc intra-

venosa, embora outros autores pensem de modo contrario.

Quanto á idéa de que a isquémia renal, c consequentemente a anoxia. c

de importância fundamental na patogenese destes distúrbios, Lucke relembra

aqui o famoso ditado de Haldane: “Anoxia not only stops the mach.ncry

but wrecks the machine”. Assim todo o agente que diminui a circulação san-

guínea nos capilares glomerulares c peri-tubularcs, reduzindo a pressão nestes

capilares, leva a uma diminuição da filtração c do suprimento essencial de

oxigênio.

Concluindo (pag. 394) Lucke. resume as lesões cspecincas que ocorreu

no rim como esscncialmcntc c selectivamentc restritas aos segmentos inferiores,

do nefron, sendo caracterizadas por “degeneração focal, ou netrose. presença

de cilindros de “heme”, reações inflamatórias secundárias no estroma circutija-

cente e trombose das veias de paredes finas.

Quanto á patogénese relembra, em suas conclusões, que provavelmente

vários fatores estejam combinados, entre os quais: produtos de degradaçao da

mioglobina e hemoglobina, produtos da destruição de tecidos, alteraçao Iimco-

quimica do sangue e dos fluidos do corpo, choque e distúrbios do atluxo san-

guíneo renal resultando em isquémia do rim c anuria.

* * •

Entre nós Pizarro (1950). cm longo trabalho, passa em revista as varias

condições mórbidas capazes de desencadear a sindrome, rcsumin o-as cin -

condições principais, entre as quais porém não menciona o emenenament ti

Em seu trabalho, estuda principalmente a incidência dessa sindrome em casos

obstétricos, bem como a respectivo mecanismo patogenético.

CONCEITODE XEFROSE

Hamburger (1950), cm suas obsennções, salienta o lato ,1c que as alte-

rações tubulares maciças se ajuntam, muitas seres, focos < e nccro

reação do tecido intersticial cora Infiltrados Unfoplasnraatam». lesões infla, tu-

tórias peHvasculares, além de um certo grau de probíençao fibtolasttras e

tromboses intra-vasculares. Porisso. ‘n rcr.no -e/rorc nde detv rrr «Wo d„
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Hamburger. "porquanto leva a uma confusão triste com a sindrome nefrótica
e outras nefropatias (como a nefrose lipoidica) e porque a reação intersticial
acima demonstra que o processo c inflamatório tanto como degenerativo,
merecendo o nome de nefrite”. Hamburger afirma ainda : “As lesões tubulares
se extendem a todo o comprimento do tubo, afetando tanto o tubo proximal
quanto a alça de Henle e o tubo distai. Por esta razão, parece-nos inexato uti-
lizar o termo " loivcr neph-on nephrozis” proposto por Luckc cm 1946 e que

parece ser rapidamente generalizado nos países de língua inglesa. A expressão
tubulo-ncfntc que opõem esta classe mórbida às nefropatias glomerulares é
certamente preferida,” conclui Hambt rger.

Hible (11), salienta igualmente serem as lesões extensas à todo o nefron
e não somente á parte distai.

Alias, e sabido como o próprio conceito de nefrose tem sido discutido,
sobretudo nos últimos tempos.

Mesmo entre nós, já Lemos Torres e Lemos Torres, em 1940, acentuavam
•como tal conceito muitas vezes se pode apresentar precário, dadas não somente
as diferentes interpretações a lhe serem atribuídas (Fahr, Randerath), como
também os desacordos anatomo-clinicos çue os dois autores não raro encontraramem seus propnos casos. Salientam as dúvidas existentes no conceito de nefrose,
acentuando que "as entidades nosográficas são noções abstratas resultantes déuma generalização esquemática por mera necessidade de classificação”. Porisso,
os Lemos Torres já, nessa data. lançam a interrogação, si devemos “recusar á
Jiefrose como uma entidade clinica autónoma”. Relembram a opinião de Ran-
erat i segundo o qual nas nefroses não haveria uma degeneração primária do

u o, mas sim que as modificações morfológicas destes, dada a unidade do
nefron. sao causadas ]x>r uma perturbação funcional do glomeruio. com ou sem
lesões demonstráveis histologicamente. Dai a definição de nefrose de Randerath.
que constituiria “ primeiramente uma modificação da permeabilidade do capilar
g omerular a qual pode ou não se acompanhar de lesões da parede capilar e
secundariamente, provocar modificações morfológicas do epitélio dos túbulos e
dos glomerulos ’. Fahr se opõe a esta concepção insistindo em sua divisão
das nefroses em glomérulo-nef roses e túbulo-nefroses. do mesmo modo com

,

olhard, o qual admite como causa da nefrose a ação direta do tóxico, em geral
de origem microbiana, sobre o parenquima renal.

Assim. Lemos Torres e Lemos Torres como que antevendo as discusões
que ainda devenam sobrevir sobre a pureza desse conceito, terminam afirmando,
a gmza de conclusão “que o capitulo das nefroses não é ainda um terreno
pacifico pois a discussão sobre esse assunto não se pode considerar como
encerrada . Contudo, para justificar a conservação desse conceito, ponderam,
ao terminar: “mas o espirito estudioso tem necessidade de uma unidade nas
Jioçoes que ele adquiriu, embora seja esta unidade uma hipótese”
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Volhard, como é sabido, admite casos dc nefrose com predomínio de um

componente neíritico, revelado por leve hipertensão c hematúria c sem lesões

histológicas do glomérulo e já afirmava que não se pode muitas \ezes distinguir

histologicamente a nefrose da glomeruloncfritc lc\e com predominância ncíró-

tica, pois, entre ambas existe uma transição insensível.

Conhecido é também o conceito dc Bell e Dunn que vão mais l"ngc, \cndo

apenas diferenças de intensidade ou quantitativas dos sintomas nas duas entidade

com transições insensíveis, e considerando, porisso, a neíro.-e como uma variedade

especial de ne frite simples.

Pouco mais tarde, cm 1942, o conceito dc nefrose sofreu grande revisão

por parte do grupo de clínicos c anátomo-jiatolcgntas do Loniion-H>>spit.d .

Assim Ellis (1942), em um dos trabalhos cm que resume as observações |*cssoai>

de cerca de 20 anos, c de 10 anos cm colaboração com os Ilrs. II. Evans e l .

Wilson, referentes a um material dc 000 casos estudados clinicamentc c 3"0 com

autópsias e estudo histológico sobre a chamada moléstia de Bnghst, afirma.

“I do not think Ihal this conccption of nephrosis as a separate fniity is jtulified ’.

“Em nossa experiencia, diz ele, si o paciente com a as-nu ilum.id.i ncphfOSÍS

não morre nos estágios precoces ou não sara, ele se toma jx»tcri<>rmcntc m«h - •

tínguivel de um paciente com a nefrite do tijx> 2 . Além di>-<>, >i examina rim»

casos dc falecidos nos estágios precoces, liá uma graduação no qu.n.ro hi»t*>lo„icu

da assim chamada nepUrosis para a nefrite tipo 2. No mais das veres, vários

casos tidos clinicamente como ncíroscs mostram as alterações histologkns «la

nefrite tipo 2, enquanto, ao contrário, alguns jwcicntes que nós r«?cnhcccm<>s

clinicamente como nefrite tipo 2, durante a vida, revelam na autopsia o quadro

histológico de nefrose". “Na minha opinião, afirma Ellis ,
a diferenciação

essencial não se acha «mtre nefrose c nefrite, mas entre a nefrite t ijso 1 i a

tipo 2 ; se a separação é feita neste ponto ,os casos da chamada nefrose caem

naturalmente em seu lugar com outros exemplares <!c nefrite tipo .. Incluídos

cm nossas series dc nefrite tipo 2 estão ,
porisso, 12 casos qtu tanto sol lasi

clinica como histológica sedam chamados nef roses por vários oos, rvadores

XOMEXCLATURA

Umponto que nos parece deve ser discutido é o «Ia nomenclatura atual-

mente admitida para os diversos segmentos do nef ror. e consequentemente 'coo.

as formas rcspcctiivs de nefroses. Ao contrário de ser tão simples como nos

dá a entender Lucke, é esta uma questão complexa c carecería liem dc uma

revisão, como está acontecendo atualmente i«ra tantos setores da ,iato!n S ia renal.

Não seria, porisso, nada demais que o mesmo acontecesse para a sua nomencla-

tura histológica, afim de melhor adaptá-la aos novos conceitos atuais «la patolog.a.

Assim Lucke. nas jiags. 3&\ e 385 dc seu trabalho, simplificando um tanto

a nomenclatura do túbulo renal, diz que este é diferenciado em 3 segmentos
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principais, que chama proximal (superior), intermédio e inferior (upper, inter-

mediate, lower). O segmento intermédio é dado, na nomenclatura adotada por
Lucke, como a parte delgada da alça de Henle, não citando entretanto, nenhuma

\ez„ neste capitulo, quais os histologistas ou anatomistas dos quais terá retirado
essa nomenclatura. O segmento inferior seria constituido pela parte espessa de
Henle e o tiioo contornado distai. Estas duas porções são consideradas como
uma unidade histológica e funcional, ou “lower segment”. Os tubos coletores
não constituem partes dos nefrons, pois que são simplesmente tubos excretores
que lc\am o filtrado glomerular já completamente modificado, a urina, para a
pélvis renal.

Basta-nos, entretanto, rapida revisão da literatura para verificarmos não ser
tão simples tal nomenclatura, nem unanimente aceita.

Assim, 1 oirier e Charpy, no seu capitulo “Nouvelles Conceptions du
Canaliculc Urinaire , 1925, pg. 83-85, referem que o tubo urinífero compreende,
além do glomérulo, 3 segmentos sucessivos: “segmento labiríntico (tubo con-
tornado), um segmento medular (de Henle), um segmento labiríntico, ( canal
tntermediário) (?), aos quais se segue uma série de segmentos medulares
(coletores).

K. Peter, (1909) pelo método da dissociação c das reconstruções distinguiu
6 segmentos sucessivos, o último dos quais (F) ou “canal intermediário

”

(ou
tubo contornado distai), compreende uma porção meândrica espessa e escura, co-
locada entre duas porções mais finas e claras”.

> a nomenclatura de Policard, o que ele chama de “segmento intermediário”
corresponde aos segmentos D, E, F, de Peter, caracterizando-se por um epitélio
a bastonetes basais, sem cutícula e sem limites intercelulares nítidos.

Este segmento a bastonetes sem cutícula estriada (segmento III) compreende
o ramo ascendente da alça de Henle e o segmento intermediário.

Segundo Hovelacque e Turchini, 1938 (pgs. 209-11), “o segundo segmento
contornado, longo de 6 milímetros” é chamado por “peça ou segmento inter-
mediário de Schweigger Seidel (1865), segmento intersticial, segmento inter-
calar, segmento distai ( tubulus contortus II, pars convoluta II) do tubo urinário”.
Os autores usam, porém, em todo o texto, mau grado essa grande sinonimia, a
designação de segmento intermediário. E concluem ainda que “a divisão clássica
de Schweiggerseidel permanece contudo como “Ia plus generalement adoptée”.

Celestino da Costa (1944) tomo 2, l.
a

parte, 2. a edição, pg. 214, diz: “esta
segunda porção cortical, alargada, do ramo ascendente da ansa, recebe os nomes
de, peça intermediária de Sdnveigger-Scidel, segmento distai do tubo urinífero.
ou tubo contornado II.

(*) grifado por nós.
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Confirmando o conceito de H. Braus (1924), Celestino da Costa acres-

centa que o “conjunto de segmentos aqui descritos representa a pane do tubo

urinífero relacionada com a formação da urina; é este conjuntt

o “neírònio". Realmente, como se sabe. segundo H. BlSUS (1924 ), os primeiros

segmentos do tubo urinífero ou rephron constituem a parte secretora do rim;

o último, a parte excretora.

No trabalho de Lucke, nota-se como esse autor adota o termo de ncíron

rior, no seu esquema, sem entretanto, mencionar essa numerosa

sinonímia encontrada na literatura jiara as diversas |>artt> do tuins urinífero.

Assim sendo, baseados já nessa própria multiplicidade de nomenclatura que

atribui ao mesmo segmento, ora a designação de "segmento distai «u micrior .

ora a mais freqiientemente adotada de “segmento intermediário (Hovelacque e

Turchini), <1- evidente que na patoiogia renal, tanto se poderia designar os quadros

cm que predominam lesões do segmento intermediário, como nctrosc do nclmn

inferior, ou como nefrose do nctron intermediário. Tudo dijK.ide apenas

termos que o A. usasse habitualmente para designar, na histologia normal, a

parte correspondente do túbulo: si o termo usado fosse segmento dist.d ou

ícrior", então seria preferida a designação de nefrose do ncíron inferior,

fez Lucke. Si, porém, se prefere, c é o que nos parece mais justo, a designação

de “segmento intermediário” para a designação dessa parte do tubulo renal,

então dever-se-á adotar, para designar a smdrome respectiva, o termo "nefrose

do nefron intermediário”, que propomos, assim neste trakalho.

Este modo de encarar teria tamliém talvez a vantagem de deixar reservado

um nome, para quando pretendéssemos 1 «atirar os quadros renais em qui a

lesões predominantes se localizassem realmente na zona medular ou nos tu «os

coletores, que afinal, convenhamos, constituem no potilo 'ie '* ,a e. tritame

da patologia, os verdadeiros segmentos distais ou inferiores d" tu.m >

Não do “nefrônio” certamente, pois este i>or definição, ou p«>r convenção ado-

tada até agora, se convencionou chamar somente a jsaru secretora «o tu

renal. Mas o túbulo propriamente se continua até os coletores, na papila rena

Ora, acontece que os exemplos de tais lesões predominantes na /< na medula

do rim, não são raras. De um lado estão aquelas produzidas pea a n,a 11

no rim, de outro aquelas produzidas na zona medular por condiçoes ct.olog.cas

as mais variadas, principalmente em certas intoxicações experimentais relembra-

das ainda recentemente por White. Mori e Chavez (joum of Nat Cancw Inst

1952), como intoxicação peto vinvlan.in (I.evaditis tc.rnhvdropunolma , Kehn>,.

bromthylaminobromidrato (Oka), em ratos pela exclusão de gorduras na dieta

(Burr e Burr, Borland c Jackson), etc.

Seria, então, o caso de se perguntar: mmestas, verdadeirament.

formas mais legitimas de nefroses do ncíron inferior.'
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Ora, é evidente, que a aclopção de uma tal classificação nesse setor das mo-
léstias renais, implica em um alargamento ou revisão do conceito do nefron.

Tentamo-la aqui, não baseados puramente na histofisiologia e embriologia do rim,

mas nas necessidades da patologia, e encarando a questão, não do ponto de vista

estritamente funcional que permitiu a subdivisão clássica do tubo urinário em
duas partes, a saber, nefron (parte secretora) e tubo coletor (parte exclusiva-

mente excretora), mas empregando a expressão nefron somo sininimo de tubo

urinifero em toda a sua extensão, em todos os seus segmentos, bem entendido,

daqueles que integram a totalidade do parenquina renal e somente esta.

As considerações acima são feitas não no simples desejo de crear novos
nomes, por ventura complicando nomenclaturas simples já existentes, o que
absolutamente não é o caso para o rim, como vimos, mas de ventilar efetiva-

mente o assunto oferecendo ao delate novos pontos de vista que possivelmente

podem se tornar úteis na classificação e conceituaçãc das moléstias renais.

RESUMO

O problema das lesões produzidas pelo veneno crotálico no homem foi

pouco estudado até agora. Em vista do seu grande interesse para a patologia,

os autores relatam o estudo anátomo-patológico minucioso dos achados feitos

em 3 casos humanos de envenenamento por cascavel. O primeiro caso foi

autopsiado no Departamento de Anatomia Patológica da Escola Paulista de Me-
dicina, possuindo a descrição completa dos achados em todos os órgãos, tanto

macro —como microscópica. Os 2 outros foram autopsiados no Serviço de Ve-
rificações de Óbitos do Hospital das Clinicas, tendo sido enviados gentilmente

fragmentos dos órgãos principais ao Instituto Butantan, onde foi feito o presente

estudo histopatológico.

As lesões encontradas consistiram, principalmentc, em fenomenos degene-
rativos e necrotizantes, sobretudo, na parte ascendente da alça de Hcnle e se-

gundo túbulo contornado, com presença de cilindros no interior, os quais deram
a reação positiva da hemoglobina pelo método da benzidina de Lepenne. Os ci-

lindros são numerosos também na zona medular, no interior dos tubos coletores
de Belini. Porém, na zona intermediária do rim e no córtex, em torno dos tú-
bulos mais degenerados, nota-se em dois casos, reação inflamatória e intersticial

Por granulocitos neutrófilos, com edêma e, por vezes, marcante hiperplasia em
focos de células histiocitárias. Na zona medular, pelo contrário, os AA. acen-
tuam o facto de que os tubos de Belini contém somente cilindros, não apresen-
tando fenómenos degenerativos ou necróticos, e, consequentemente, nenhuma
reação inflamatória em torno. Os autores salientam esse fato que dá à zona me-
c.ular a impressão de limpa ’, em contraste com as zonas intermediária e cortical

do parenquima, cuja imagem se toma menos nítida por causa da presença de
lesões inflamatórias rcacionais.



Mem. Inst. Butantan
24 ( 2 ) :231 316, fcv* 1952

M. DE FREITAS AMORIM& R. FRANCODE MEI.LO 301

Quanto à sua interpretação, tais lesões se superpõem exatamente aquelas

já conhecidas desde os primeiros trabalhos de Hackradt Mmami. sob a designa-

ção de Xefrose por soterramento (“Verschuttungs-Nephr«e ), depois por

Bvwaters e Dible sob a designação de "Crush-Syndrome e postenormente de -

critas como “nefrose do neíron distai" (Lucke) cm um numero mmto grand

de outras condições mórbidas e tóxicas (Lucke. Hamburgcr. etc .) Es t as sa o

caracterizadas, de regra, por uma mio-hemoglobinúna ou simples hcmogbbu u-

ria, ou por uma anemia hemolitica, como nos envenenamentos, mtoxu

xemia gravidica. malária pelo PI. fa!cipar»,n, tnmsfusao de sangue ncoinpamH

sulfonaniidas e etc. Tais lesões não tinham sido desentas. entretanto a, e agora

em casos dc intoxicação ofidica. Trata-se portanto, de una nova condição a

lógica que os autores acrescentam pela primeira vez. na literatura, no r« <

múltiplas condições mórbidas já citadas pelos autoro acima. e. entre

J. J. Pizarro, na podução da nefrose hemoglobinúrica. Quanto a nomenclatura

ao contrário de Lucke que designou tal qtiadro por nvn-c do netron um m.

(“lower nephron nephrosis”). os autores discutem as bases dessa ^'nencla .

relembrando a confusão na sinonimia usada ainda atualmente por diversos au-

tores em relação aos diferentes segmentos do nefron Considerando que as r
-

tes mais atingidas nessas lesões são justamente aquelas designadas

dos autores como o "segmento intermediário- do netron desde
\

c «
Seidel, e ainda o fato de ser a localização principal das Ic-cs mais jntensa..

não na zona medular, mas. realmentc na zona linutaiite e córtex renaK, prefc;

rem dar a esse quadro a denominação de “Xefrose do Nefron Intermediário

ou "Xefrose Xecrotizante do Xcfron Intermediário - Sugerem a

de se reservar na Patologia renal, a designação _dc "net roses da pa«tc < •

•

do túbulo urinário para os quadros cm que as lc.-ões ( egcncratiia

tes são realmente predominantes na zona medular do nm, como c o a

as lesões renais produzidas pela gota úrica e por vánas ou t ms condiçoes morb -

das citadas ainda recentemente no trabalho de White. . ori. e ia\cz

mente, quanto às lesões inflamatórias ou nefriticas encontradas no pnm

caso, assinaladas também por Hamburgcr e desde Mmarnt e ILnaters n
I

prio "Crush-Syndromc”, concordam que as mesmas sao secundanas as lesões

principais, degenerativas ou nefróticas, dessas sindrotnes.

SUMMARY

T„e probletn o t the M.
tcc, studied .o any J the a „a,nmo.pa.holopc,l stody ot 3

pathology, the authors describe m deta.

fhe ^ t casc wa* performed
human cases of rattlesnake poisomng. •

-
,

~ i c Medicina

i„ tbe Department o( Pathologieal Anato,,, y of the Lteda Paul, 5U de MH, n a

and permitted a complete de.erip.ion of the f,nd,n Ss m every orpn. bo.lt
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cro —and microscopically. The two other cases were submitted to autopsy

in the Hospital das Clinicas, and sections of the principal organs were sent to

the Instituto Butantan for this histopathological study.

The lesions found consisted chiefly of degenerative and necrotic pheno-

mena. especially on the ascending part of the Henle loop and the second con-

voluted tubule, with cylinders present inside which gave a positive hemoglobin

reaction by Lepehne’s benzidine test. The cylinders were also nunierous in the

niedullar zone, inside the Bellini collecting tubes. In two of the cases, there

was in the intennediate zone of the kidney and the córtex, around the more de-

generated tubules, an inflammatory and intcrstitial neutrophilic granulocyte

reaction, with edema and some marked focal hyperplasia of histioc>tic cells.

In the niedullar zone, however, the Bellini tubes contained only cylinders. wi-

thout any sign of degenerative or necrotic phenomena and, consequently.

absence of any inflammatory reaction in that region. The authors stress this

fact which gives to the niedullar zone the imprcssion of a “clearing”, in con-

trast to the intennediate and cortical zones of the parenchyma wich presents a

less neat pattem on account of the presence of rcactionary inflammatory lesions.

As to tlieir interpretation, such lesions may be superposed exactly to those

first described by Hackradt, Minami, under the denomination of burial ne-

phrosis (“ Verschüítungs-Xephrose”), by Bywaters and Dible as Crush-Syn-

drome and later as Xephrosis of the distai nephron (Lucke) in a very large

number of other morbid and toxic conditions. These are characterized, in ge-

neral, by myohemoglobinuria or simple hemoglobinuria or by hemolytic anemia,

such as are found in poisonings. intoxications, toxemias of pregnancy. inalaria

by PI. falciparum, transfusion of incompatiblc blood, sulfas, etc. However, lesions

of this type have not hitherto bcen described in cases of ophidic intoxication.

The authors are thereforc dealing for the first time with a new etiologic condi-

tion which they contribute to the literature of the multiple morbid conditions

by the above-mentioned authors and, amongst Brazilian publications, by J. J.

Pizarro, for the production of hemoglobinuric nephrosis. Contrary to laicke s

designation of lowcr nephron nephrosis, the authors discuss the basis of this

nomenclaturc, recalling the confusioa in the synonymy which is still being

used by several authors with rcspect to the different segments of the nephron.

Considering that the parts most affected by these lesions are just those which

have been ternied the intennediate segments of the nephron since Schweigger-

Seidel, and that the more intense lesions are principallv localized, not in the

niedullar zone, but rcally in the limiting zone and the renal córtex, the authors

prefer for this type of pattern the denomination "Intermediate Xephron Xe-

phrosis” or “Xecrotizing Intermediate Xephron Xephrosis”. They suggest the

necessity of reserving, in renal pathology, the term “nephrosis of the distai or

lower part” of the urinay tubule for those cases where degenerative and ne-
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crotic lesions are reallv predominating in the medullar zonc of the k.dney, such

as the renal lesions produced by uric gout and ntany othcr ntorb.d cond.t.ons

which have recently been described by White, Mori and Chave*. Fmal.y the

authors agree that the inflammatory or nephntic les.ons tound m ther f.rst

case. which had also been described by Hamburger and smee Minam, and By-

waters in the proper Crush-Syndrome, are secondary to the pnncpal degenera-

tive or nephrotic lesions of thesc syndromes.

ZÜSAMMEKFASSUNG

Die durch Crotalus tcrrificus - Toxin bdm Mcnschcn hcrvorgcruícnen

pathologischen Verãnderungen sind bisher wcnig untcrsucht worden Im

Hinblick darauf, dass dieses Problcm von grossem Interesse fur d.c atholc g

ist. berichten Verff. über ihr eingehendes Studium der patho^sch-anatom.s-

chen Be funde an 3 Fãllen von Klapperschlangenvergiítun bem M«ischen. E>ncr

dieser Fãlle kam in der patbologisch-anatomischen Abtclung der Escola la

lista de Medicina in São Paulo zur Sektion. wclche auch un Bcs.tz der vo ls-

tãndigen Beschrcibung aller ntakro _ und mikrokop.schcn Organbc funde s .

Die Sektion der anderen beiden Fãlle fand ini Le.chenscltat.haus der tn.xers,-

tátsklinikcn von São Paulo statt. das dem Instituto Butantan. wo d.e h.e -

dergegebenen histopathologischcn L ntersuchungcn urcigctu.

dlichcnveise Teile der hauptsãchlichen Organc ül>erlies>.

Die angetroííenen Verãnderungen beslehen im wesenlbchen ... I*g™' ra '

lion und Xekrose vor aliem a... aufsleignden Sehenkel der I ele.el.en Scdeden

„„d a., den Tubuli eonlorti zwei.er Ordnung umer An.Tsenhe.1 ™n
^

.nden,

im Lumen. die n.it der Benzidinprobe nacl. Lepelme posn.ve 1 a,.»gl..l»..reak.

liou ergaben. Zahlreiche Zylinder ianden siri, anel, .... Mark.ed. und I
»ar «n

Inuern der Ilellinisrhen Sammelrührehen. In de, Cbergnug.zone der X.e e und

i„ der Rinde .vurden indessen in rwei der Fãlle u„, d,e a,„ „,e,s. CT degener «

Tubuli herum i,uers.i.ielle EnUündnngsproresse nu. nemrqdnlen Gran„l ory1en .

ÍJdem und tnanchmal dcu.lichcr Hyperplas.e h.stiozytarer '

In, Gegensa.z dam betonen Vertí., dass die Samm.lrnl.rrbm des Marta nnr

Zvlinder enll.iel.en, aber keiuerlei Degenerations - nder Sekrçseersehe munga

„„d demzufolge auch keine EnlanndongHealmon® der Umgebmjg

Die Verfí. beL diesen Cmsland

Sen
Bezüglicl, ihrer In.erpm,a.mn .sei

Mil Ji
mit denen decken, d.e se.t den er s ten ArDc.ten \

Verschütlungsnephrose bekaun, sind, dann von
_

By.-a.ers und D‘^*V C™
Syndrom" und "pã.er bei einer grossen Anza.,1 .veuerer Kmnkbe, »-n^

xíkations fãlle (Lucke. Hamburger U. S. W.) ais Nepbrose de. d.slalen Ne-
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phrons (Lucke) beschrieben wurden. Sie sind im allgemeinen durch eine

Myohãmoglobinurie oder einfache Hãmoglobinurie charakterisiert, oder auch

durch eine hãmolytisehe Anãmie wie bei Vergiítungen, Schwangerschaítsto-

unvertrãglicheni Blut, Sulfonamide u. s. w. Derartige Befunde sind jedoch

xãmie, durch Plasmodium falciparum verursachter Malaria, Transfusion von

bisher noch nicht in Fállen von Schlangenbissvergiftung beschrieben worden.

Es handelt sich demnach neben den vielfãltigen, bereits von den oben enváhnten

Autoren und in Brasilien von J. J. Pizarro angeführtcn Ursachen für das Zus-

tandekonimen der Xephrosis haemoglobinurica hier um einen weiteren und erst-

malig von den Verff. in die Literatur erhobenen ãtiologischen Faktor. Was die

im Gegensatz zu Lucke stehende Nomenklatur anbelangt, der den hier beschrie-

benen Symptomenkomplex ais Xephrose des unteren Xephrons bezeichnet, so

diskutieren Verff. die Grundlagen dieser Benennung, wobei sie an die Kon-

fusion bei der heutzutage noch von verschiedenen Autoren für die einzelnen

Abschnitte des Xephrons angewcndeten Synonymie erinnern. Unter Berücksi-

chtigung, dass die am ineinten von diesen Befunden betroffenen Teile gerade die

von der Mehrsahl der Autoren seit' Schwcigger-Seidel ais Zwischenstücke des

Xephrons bezeichnet en sind, und ferner, dass sich der Sitz der ausgeprãgtesten

Lãsionen nicht im Mark sondem in Wirklichkeit hauptsãlich in der Grenzschicht

und in der Xierenrinde befindet, mõchten die Verff. für das ervvãhnte Bild

der Bczeichnung “Zwischenstüchsnephrose” oder “Xekrotisierende Zwischenstü-

cksnephrose” den Vorzug geben. Es wird die Xotwendigkeit hingewiesen, in

der Xierenpathologie den Ausdruck “Distale Xephrose” der Hamkanãlchen auf

die Fãlle zu beschrãnken, in denen Dcgeneration und Xekrose tatsãchlich im

Xierenmark vorwiegt, wie es bei dcnjenigen Xierenschãdigungen der Fali ist,

die durch Arthritis urica und verschieden andere, erst kürzlich in der Arbeit

von Whitc, Mori und Chavez aufgeführte Ursachen ausgelõst werden. Was

schliesslich die im arsten Fali beobachteten entziindlichen und nephritischen

Prozesse anbetrifft, auf die auch von Hamburger und Minami und Bywaters

beim eigentlich “Crush-Syndrom” hingewiesen wird, so sind Verff. ebeníalls

der Meinung, dass sie gegenüber den hauptsãchlichen, degenerativen oder ne-

phritischen Schãden nur Sekundãrerscheinungen sind.
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LEGENDA DAS GRAVURAS

r,c. 1 _ Fotografia tracroicopiea. mmtiando a .urcrfirie dr corlr do nm. m aovo primeiro ca».

XoiMe, na:e ca» a ctlaeaçio rriatiramente «.cura do corte*.

(P. J. C. «crie B. 254. Autopna do Depart. dr .Viat. Paa»'»gira da Eaetda PaulaMa de

3icdkina).

Fic. 2 —Corte* renal, v «ta de conjunto, coa fraco aumento. Glemrruto. normai». Vario, cilindro»

de côr mcura na foto. etn par e. do. MVmrnto. intemscdiari Hipmtmua da ca p. lure*

Color. H. E.

rio. 5 —Cone*. Ghroerulo. imiuemiado^ Vario, corte, de IuJm e«>torno.Io, de .» mdrm e parte.

OAcendentc* dc alça*, otcntando cilindros. Ca*o I. Cuor. II. h.

ric.

ric.

4 —Corte*. Vario, cilindra de bemvloíiina. Km cima e em b»i*o. »nda infiltrado inflamatória

principal mente por granulocito. ndutrofiloo. tanto dentro corno fora de ttdniU.. fato I.

Color. II. E.

5 - Cone* renal meando.* de um lado «dono». haura de mito»-, aparenVmrntr rJpiça em

uma celu'a epitdial —(De tabulo contornado de I • ordem!). I>a «atro lado ctUndro de

hemocMana em «egmento intermediário. Ca»> 1 . Coor. II. E.

6 —Tmho do coete* mmtrando glcroerulo. brtn co«*rvadoo tom Wmae-a. em varia. nka".

Precipitaçõe. de albumina na capwla e no. tubolo. cmstoenado» de !• ordem. Viria citindn •

de hemoglobina wmente em tobulo. contornado, de ordem. Cobr. II. t_

7 _ vè-Mf com forte aumento pelo mrt. dc Malloey.Maimm. nm grande cilindro mn rabelo conde-

nado dc 2.* ordem, p«-rerhrodo-«r vacnol.xa<io dr nua. célula, c pienive nuclear. Taba

dc !.• ordtrn com albumina no lume.

S —Idem idrm: —Zõna limitante mmtrando virio. cibndr» rm parte, .«emlentr. .te alca. de

Henlc (wgtnrnto intcramdUrfc». Nrtar a forte bipmcmia dm capilarc utp*. nr...

xòm. Calor. II. E.

9

—Zcgia limitante —Algor. mgmentm intenred.irio. com cilindra no lume. NtCar a fonr

infiltrarão inflamatória, principalmentt por granulorito. neutra' filo. no tecido int.T«icial

Ca» I. Coloe. H. E.

10 —Corte* com cilindrm dc virio. a.pccro» «mio algun, compacto, r biaboirado. Color. II E

11 —Cm cr ande cilindro da figura anterior rm forte aumente. Intr-.ta vaemJ racio e irmane rv.

degenerativo. na. célula, do tubulo r»t*ctivo (intermediirv.) on Jo» parvo mento de

alguma, célula, e pienóe e eariorc*». Em torne toboW- de I» redem rinmr cm mclM*»

turva, vendo» rm um drie. ainda parte da cuticola cm ewdva. Coloe. II. K.

nc. 12 Id. id. —Zõna limitante —Cmcilindro rm icgmmto ««rendrote da al«a cm .Igun. nmtró-

filo. no lume Notar a forte infiltração inflamatória .ntrrvtu.al por granulmito, ocu rói, la. c

nitida proliferação bmtiocitiria rm algun» trtubm. Cokr. H. K

nc. 15 —Id. id. —Zõna meduUr —Numero», cibndrou no interior dc tuhn, «More. «""*<»•'

da Benxidiaa pelo me ado de Lcpehne (color. c*.ta»bo oevr.t . Icv, roloraçi, nu.lmr dc

contraste pelo canrim.

.« « . . r r / , • ii líi) a marcante pfoliím<ij «Ir rlftDwfcH hirtirt.nuril» •

rtc. 14 - Corte* renal Ca» " ^^jTum tóo r...rnlo um cil r Iro, eu, a pacile » aeSa
entre granulocito». ncutrofilo». ao lado «c m

«criem, mmopa Zei»>.
alterada ou de»rgamea«to rm

.. I nriK. M. Aaotia)
binocular, obj. 40, ce. 7, Color. II. E. Aum. ÍÓO *. (Dc. poc Lool» M. A»*.»,.
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no . 15 —Córtex. Aspecto» ^diferentes dc ciKndros dc *— * >—“ Cend ' nt " *

alças dc Hwlc.

i 6 _ Córtex id. Notam-se os Tdo^^Xne»
0^.»

hemoglobina granulosos e compactos, em partes retas do tubo un

da alça de Henle).

rI , 17 _ Zòna limitafite, limite com. a aona medula, Numeros» cilindros principalnfcn.e em tul~

coltfiorcs. Color. Massoo.

- - • „ a a niMínlar \lguns cilindros ao lado de gtanulocitos neutrof.los

rto. 18 —Zôna limitante, proximo oa meoular. Alguns

que invadiram o lume do tubulo.

m 1, _ Zona limitante do cortex renal. Vario, tubulos dilatad» -cm o lume cbeio P~ mUndro.

de mistura com células descamadas e granulootos neutrof.los.

„c 20 21 e 22 —Zôna medular mostrando vários aspectos dos cilindro, em tubo, coletores. Tecido

rtc. 20, 21
.^.; r

i

jt
.

cial UTre de reação inflamatória.

na UM. * •— W—* “• “*—«* “

Caso II, Color. H. E.

~ » - SSu'“* s*

cm 2 3 4 5 6
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